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L’insuffisance cardiaque (IC) est une maladie fréquente évoluant par poussées pouvant être 
fatale. Il est essentiel de la diagnostiquer le plus précocement possible afin de réduire la 
morbi-mortalité liée à cette maladie grâce à un suivi optimal. 
 
L’IC est une pathologie touchant plus fréquemment les personnes âgées. Sa prévalence ne 
cesse d’augmenter du fait du vieillissement de la population et des améliorations du 
traitement des pathologies cardiovasculaires.  
Selon la Société Européenne de Cardiologie (ESC), sa prévalence serait estimée entre 1 et 
2% de la population adulte dans les pays développés et dépasserait 10% chez les personnes 
de 70 ans ou plus. La mortalité par IC augmente ainsi avec l’âge [1]. 
 
L’étude de Stewart et coll., en Angleterre en 2001, portant sur 16.224 hommes et 14.842 
femmes montre que l’IC est associée à une plus mauvaise survie à long terme que le cancer 
de la prostate chez les hommes et le cancer du sein chez les femmes (p<0.001) [2]. Le taux 
de survie après une première poussée d’IC était de 25% dans cette étude. 
 
Les patients souffrant d’IC ont une histoire naturelle marquée par de nombreuses 
hospitalisations secondaires à des décompensations cardiaques. C’est pourquoi la prise en 
charge des patients insuffisants cardiaques chroniques doit être multidisciplinaire dès la 
sortie d’hospitalisation, mettant ainsi en jeu le rôle à la fois du cardiologue, du médecin 
généraliste, du diététicien, du tabacologue, du kinésithérapeute … et du pharmacien.  
Ainsi, en dépit de thérapeutiques de plus en plus complexes et efficaces, une large part des 
hospitalisations et des complications de l’IC chronique pourraient être évitées. En effet, 
elles sont dues à des arrêts de traitements ou des erreurs de prise en charge en lien avec une 
formation inadaptée du patient et/ou de ses proches [3]. De nombreuses études ont 
prouvées que l’éducation thérapeutique du patient suscite la participation active du patient 
à son processus de soin et de suivi, et est un élément clé pour éviter une progression de la 
maladie et améliorer la qualité et l’espérance de vie.  
Des recommandations de bonnes pratiques de prescription ont été rédigées et publiées en 
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des prescriptions médicamenteuses. Néanmoins, nous verrons à travers notre étude que les 
pratiques de prescription diffèrent de celles préconisées par les recommandations.  
Notre étude a été réalisée au sein du service de cardiologie du CHU de Grenoble sur un 
panel de 50 patients hospitalisés pour décompensation de leur IC. 
 
Les différences de prescription médicamenteuse constatées au lors de la prise en charge de 
l’IC sont-elles dues à des conditions de santé particulières des patients imposant une 
stratégie individualisée ?  
 
L’étude que nous avons réalisée a pour but de visualiser quelles peuvent être les 
discordances sur les pratiques de prescription et quelles en sont les raisons éventuelles. 
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L’IC est une pathologie provoquée par l’altération de la fonction pompe (remplissage et/ou 
éjection du sang) du cœur [5]. L’ESC la définie selon trois critères, dont les deux premiers 
sont indispensables : 
- Signes cliniques d’IC : dyspnée, asthénie, rétention hydrosodée conduisant à la 
congestion pulmonaire et/ou aux œdèmes périphériques 
- Mise en évidence objective (par échographie de préférence) d’une dysfonction 
cardiaque (systolique et/ou diastolique) au repos 
- En cas de doute, établissement d’une réponse favorable au traitement : amélioration 
rapide des symptômes sous diurétiques. 
Il s’agit, en fait, plus d’une maladie d’organisme que d’organe, car l’altération de la 
fonction ventriculaire gauche provoque nombre de dysfonctionnements, tels la stimulation 
de multiples systèmes hormonaux (catécholamines, système rénine-angiotensine-
aldostérone, endothéline, arginine-vasopressine…), une sécrétion de cytokines, une 
insuﬃsance rénale, une dysfonction endothéliale diﬀuse, une cachexie musculaire…, 
concourant finalement à la création d’un véritable cercle vicieux. A côté de ces 
dysfonctionnements délétères, existent quelques systèmes de contre-régulation ; les 
peptides natriurétiques en constituent l’exemple type [3]. 
 
2.1.2 Les différents types d’insuffisance cardiaque 
 
Nous ne parlerons que de la dysfonction ventriculaire gauche. Il en existe deux types : la 
dysfonction systolique lorsque la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) est 
diminuée et est inférieure à 45% ; la dysfonction diastolique avec une FEVG > 45%) mais 
une anomalie du remplissage ventriculaire gauche. 
2 L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 
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La thérapeutique sera alors différente selon qu’il s’agisse d’une IC gauche avec FEVG 
conservée ou altérée. 
Il est important de faire la distinction entre IC chronique et IC aigüe qui est le plus souvent 
une décompensation d’un’ IC chronique où l’on observe une apparition brutale et rapide 




Dès la modification des conditions de fonctionnement du cœur, apparaît un remodelage de 
celui-ci touchant tous les niveaux : moléculaire, cellulaire et tissulaire. Ce remodelage est à 
l’origine de l’IC chronique. Les facteurs responsables et les processus cellulaires entrainant 
ce remodelage sont identiques pour un processus brutal tel l’infarctus du myocarde (IDM), 
ou pour une atteinte progressive du ventricule gauche comme dans l’hypertension artérielle 
ou les valvulopathies.  
Le début de ce remodelage se fait sous l’influence de facteurs mécaniques et 
neurohormonaux ; c’est ce que l’on appelle le « stress biomécanique » qui peut avoir une 
origine intrinsèque ou extrinsèque aux myocytes. Parmi les causes extrinsèques, on 
retrouve les surcharges de travail hémodynamique, mais aussi les causes hormonales. Une 
ischémie répétée ou une dysfonction endothéliale chronique sont aussi des facteurs 




2.1.4.1 Les signes cliniques 
 
Le syndrome d’IC associe des signes fonctionnels survenant à l’effort ou au repos, comme 
une toux sèche à l’effort, au repos ou en décubitus (l’orthopnée est un signe spécifique de 
l’IC), ainsi que des signes physiques [7,8]. Les principaux symptômes sont la dyspnée 
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d’effort et l’asthénie, mais ces signes fonctionnels ne sont si spécifiques ni sensibles. 
D’autres signes peuvent être retrouvés telle une nycturie/oligurie ou une hépatalgie 
d’effort.  
Les critères de Framingham permettent le diagnostic clinique d’IC avec une spécificité de 
78% et une sensibilité de 100% (tableau 1). 
Tableau 1 : Critères de Framingham 
L’IC est diagnostiquée s’il y a présence de deux critères majeurs ou d’un critère majeur et 
de deux critères mineurs : 
Critères majeurs 
- Dyspnée paroxystique nocturne ou orthopnée 
- Distension veineuse 
- Cardiomégalie  
- Crépitants  
- Œdème pulmonaire  
- Galop (B3) 
- Augmentation de la pression veineuse centrale > 16 cm d’eau 
- Temps de circulation >25 sec 
- Reflux hépato-jugulaire 
Critères mineurs 
(non attribuables à une autre pathologie : BPCO, ascite, …) 
- Œdème bilatéral des chevilles 
- Toux nocturne 
- Dyspnée d’effort 
- Epanchement pleural 
- Hépatomégalie  
- Tachycardie (>120 battements/min) 
- Capacité vitale réduite de 30% 
Critère majeur ou mineur 
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En raison des comorbidités associées, le diagnostic clinique de l’IC est plus difficile chez 
les personnes âgées. De nombreux  symptômes peuvent être communs à d’autres affections 
telle que la dyspnée, essentielle dans l’IC, ou à l’inverse d’autres symptômes peuvent ne 
pas être présents à cause de l’IC ou de la limitation fonctionnelle d’une autre pathologie. 
Toutefois, l’orthopnée reste un critère d’orientation de bonne valeur diagnostique, même 
chez la personne âgée [9-12]. 
La classification de la New York Heart Association (NYHA) permet d’évaluer la sévérité 
de la dyspnée et de la codifier selon quatre stades (tableau 2). 
 
Tableau 2 : Classification de la NYHA  
Stade 1 Absence de gêne sauf pour des efforts importants et inhabituels 
Stade 2 Limitation survenant à l’effort (marche rapide, montée d’escalier) 
Stade 3 Limitation des gestes de la vie courante 
Stade 4 Gêne au moindre effort et dyspnée permanente au repos 
 
 
2.1.4.2 Les examens complémentaires 
 
Le bilan initial de tout patient souffrant d’IC doit comporter au moins un examen écho-
doppler cardiaque, un électrocardiogramme, une radiographie thoracique et un bilan 
biologique [7,8]. Les autres examens seront discutés au cas par cas ultérieurement. 
L'imagerie joue un rôle central dans le diagnostic de l'IC ainsi que pour guider le choix du 
traitement. Parmi les différentes modalités d’imagerie à disposition, l'échocardiographie est 
la méthode de choix du fait de sa précision, sa disponibilité (y compris la portabilité), sa 
sécurité et son faible coût. 
L'échocardiographie fournit des informations sur l'anatomie cardiaque (par exemple, la 
géométrie, les volumes, la masse) et la fonction (par exemple, la fonction du ventricule 
gauche dont le mouvement de sa paroi, la fonction valvulaire, la fonction ventriculaire 
droite, la pression artérielle pulmonaire, l’état du  péricarde). 
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Parmi les examens de base l’électrocardiogramme permet de rechercher des éléments 
évoquant une étiologie à la myocardiopathie. Sa valeur prédictive négative est excellente ; 
en effet l’ECG est normal chez seulement 5% des patients souffrants d’IC. On considère 
par conséquent, que le diagnostic d’IC peut être écarté en présence d’un ECG normal. 
La radiographie thoracique permet la recherche de diagnostic différentiel, notamment en 
cas de doute sur l’origine d’une dyspnée, et des signes d’IC ou d’atteinte cardiaque. Il 
s’agit d’un examen simple, rapide et peu coûteux. 
Enfin, le bilan biologique comporte une numération formule sanguine, un ionogramme  
sanguin, une mesure de la créatinine afin d’évaluer la fonction rénale par un calcul de la 
clairance à la créatinine selon la formule de Cockcroft et Gault ou du MDRD 
(Modification of Diet in Renal Disease), un bilan hépatique et un bilan métabolique. Il 
comprend également le dosage de peptides natriurétiques de type B (BNP ou NT-
proBNP). Ces peptides présentent de nombreux atouts qui en font des biomarqueurs 
majeurs des pathologies cardiovasculaires et notamment de l’IC. Ainsi, le dosage du BNP 
ou du NT-proBNP est préconisé dans l’algorithme décisionnel de la ESC dès 2001 comme 
examen de première intention pour exclure le diagnostic d’IC [14].  
Le pré-proBNP est synthétisé essentiellement dans la paroi ventriculaire puis sécrété sans 
stockage. Ce n’est qu’en situation pathologique avec mise en tension anormale ou 
« distension » de la paroi ventriculaire que synthèse et sécrétion deviennent importantes. 
Par ailleurs, les peptides natriurétiques inhibent le système rénine-angiotensine-aldostérone 
ce qui est « bénéfique » au cours de l’IC.  
Les taux sanguins de BNP et de NT-proBNP augmentent dans l’IC congestive et sont 
corrélés à sa sévérité, notamment du fait d’un dysfonctionnement ventriculaire gauche et 
de l’augmentation des pressions de remplissage. Le BNP et le NT-proBNP sont aussi 
sécrétés par le ventricule droit. Ainsi, en cas d’embolie pulmonaire sévère, d’hypertension 
artérielle pulmonaire primitive ou d’emphysème décompensé, des taux de BNP entre 100 
et 500 pg/ml ne sont pas rares.  
Finalement, l’intérêt diagnostique du dosage réside dans sa forte valeur prédictive négative 
avec un seuil de BNP de 100 pg/mL. Pour le NT-proBNP le seuil d’exclusion d’une IC est 
de 300 pg/mL en cas de dyspnée aigüe. En ambulatoire, pour les patients à facteurs de 
  
  
8 | P a g e  
 
risque cardiovasculaire ou en dyspnée chronique, les seuils d’exclusion de ce même 
marqueur sont de 125 pg/mL (pour un âge inférieur à 75 ans) et de 450 pg/mL (pour un âge 
supérieur ou égal à 75 ans). Il existe malgré tout une zone « grise » (100 à 500 pg/mL pour 
le BNP, et 300 à 1800 pg/mL pour le NT-proBNP) où le dosage ne permet pas de conclure 
sur l’origine de la dyspnée. La synthèse et la sécrétion des peptides natriurétiques de type 
B nécessitent un délai (2 à 4 heures) avant d’atteindre un taux anormal détectable. Le taux 
de BNP peut être normalisé 2 à 3 jours après le traitement d’une décompensation modérée 
sur dysfonction ventriculaire gauche peu sévère.  
Au cours d’une hospitalisation pour décompensation, la cinétique de décroissance du BNP 
ou le taux de BNP obtenu avant la sortie du patient, constituent un marqueur pronostique 
très spécifique du devenir à court terme des patients (risque relatif augmenté par 5 pour des 
taux situés entre 350 et 700 pg/mL BNP et de 15 pour des taux supérieurs à 700 mg/mL) 
[3]. 
Ces résultats ont été confirmés plus récemment par l’étude randomisée multicentrique 
française STARS où selon le même schéma que précédemment, le taux d’hospitalisation 
diminuait chez les patients pour lesquels un dosage de BNP était réalisé à chaque 
consultation, avec pour indication de majorer le traitement en cas de valeur supérieure à 
100 pg/mL [14].  
 
2.1.4.3 Les étiologies 
 
Les causes les plus courantes de dégénérescence fonctionnelle du cœur sont les altérations 
du muscle cardiaque, l’ischémie aigüe ou chronique, l’augmentation de la résistance 
vasculaire due à l’hypertension artérielle, ou le développement d’une tachyarythmie telle la 
fibrillation auriculaire. La maladie coronaire est de loin la cause la plus courante de 
maladie myocardique, présentant la cause initiale de l’IC chez 70% des patients. Les 
valvulopathies sont quant à elles responsables de 10% des cas de l’IC et les autres 
myocardiopathies d’également 10% [15-17]. L’HTA est quant à elle la première étiologie 
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Tableau 3 : Les étiologies de l’insuffisance cardiaque. 
Etiologies de l'insuffisance cardiaque 
Maladie coronaire Crises d’angor, infarctus du myocarde… 
Hypertension artérielle Souvent associée à une hypertrophie 
ventriculaire gauche avec fraction 
d’éjection conservée 
        Familiale Hypertrophique, dilatée, dysplasie 
ventriculaire droite arythmogène, 
restrictive, cardiomyopathie ventriculaire 
gauche non homogène 
Myocardite infectieuse, immune, toxique 
(chimiothérapie, drogue, alcool, métaux 
lourds) 
Phéochromocytome, déficit en vitamine, 















Valvulopathie Mitrale, aortique, tricuspide, pulmonaire. 
Péricardite Péricardite constrictive, épanchement 
péricardique. 
Endocardite infectieuse  
Cardiopathies congénitales  
Arythmies Tachyarythmies atriales/ventriculaires, 
dysfonctionnement du nœud sinusal. 
Troubles de la conduction Blocs atrio-ventriculaires. 
Autres Anémies, sepsis, thyrotoxicose, maladie 
de Paget, fistule artérioveineuse. 
Surcharge volémique Insuffisance rénale, iatrogénie (perfusion 




10 | P a g e  
 
2.2 Les traitements 
 
2.2.1 Les traitements non médicamenteux 
 
La gestion personnelle des traitements fait partie de la réussite du traitement de l’IC et peut 
considérablement influer sur les symptômes, la capacité fonctionnelle, le bien-être, la 
morbidité et le pronostic. S’autogérer sur ce plan peut être défini comme une action visant 
à maintenir la stabilité physique ; l’absence de comportement adapté au traitement peut 
aggraver l'état de la maladie, et entraine alors la détection des premiers symptômes de 
détérioration [19]. 
 
2.2.1.1 L’observance au traitement 
 
Il a été démontré qu’une bonne observance diminue la morbidité et la mortalité  et 
améliore le bien être des patients insuffisants cardiaques. 
Selon la littérature, seuls 20 à 60% des patients sont observants vis-à-vis de leurs 
traitements médicamenteux ou non. Les données de l’étude Euro-Heart Failure démontrent 
qu’une large proportion des patients ont, soit mal compris la teneur et la finalité de ce 
traitement, soit ont déjà eu des difficultés de compréhension face aux explications sur leurs 
traitements ou sur leur régime alimentaire [19]. 
Les patients ayant une IC doivent recevoir une éducation thérapeutique concernant, d’une 
part leur pathologie et d’autre part leurs médicaments. En effet, ils doivent connaître les 
effets attendus de leurs traitements mais aussi les effets inattendus indésirables tels que la 
toux ou la modification du goût sous traitement IEC, la déshydratation sous diurétiques… 
Par ailleurs, certains médicaments sont à éviter en association avec les traitements de l’IC 
tels les anti-inflammatoires non stéroïdiens, les coxibs, les antiarythmiques de classe I, les 
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2.2.1.2 La reconnaissance des symptômes 
 
Le personnel soignant doit avoir expliqué aux patients ce qu’implique l’IC, ses causes, 
comment en reconnaître les symptômes et enfin comment réagir face à l’apparition de ces 
symptômes. Les patients doivent savoir prendre les mesures appropriées telles que 
l'augmentation de la dose de diurétique prescrit et/ou contacter l'équipe de soins de santé 
référente. 
 
2.2.1.3 Le contrôle du poids 
 
La prise de poids est souvent associée à une augmentation de la rétention hydrosodée et à 
une dégradation de l’état du patient. Les patients doivent être conscients qu’une 
décompensation cardiaque sans gain de poids peut se produire. 
Les personnes souffrant d’IC doivent surveiller leur poids de façon régulière afin 
d’appréhender tout changement notable, de préférence dans le cadre d'une routine 
quotidienne. Dans le cas d'un gain de poids subit et inattendu de plus de 2 kg en 3 jours, les 
patients peuvent augmenter leur dose de diurétique et doivent alerter l'équipe soignante. 
Les risques de déshydratation par l’usage excessif d’un diurétique doit être expliqué afin 
d’éviter le risque d’insuffisance rénale aiguë. 
 
2.2.1.4 Règles hygiéno-diététiques 
 
La restriction sodée est recommandée dans les IC symptomatiques afin d’éviter la 
rétention hydrique. Bien qu'aucune ligne directrice spécifique n’existe, la consommation 
excessive de sel doit être évitée. On proposera alors un régime modérément salé soit 4 à 6 
g de sel si l’évolution clinique est stable. Les patients doivent être particulièrement bien 
informés quant à la teneur en sel des aliments courants. Attention cependant aux substituts 
du sel qui peuvent contenir du potassium ; ingéré en grande quantité ce succédané peut 
conduire à une hyperkaliémie, notamment en cas de traitement par inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion (IEC) [21]. 
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La restriction hydrique à moins d’1,5L/jour peut être envisagée chez les patients 
présentant des symptômes graves d’IC en particulier s’ils présentent une hyponatrémie. 
Une restriction hydrique de routine chez les patients présentant des symptômes légers à 
modérés ne semble pas conférer un avantage clinique. 
L'alcool peut avoir un effet inotrope négatif, et peut être associée à une augmentation de la 
pression artérielle et à un risque de troubles du rythme. L'utilisation excessive peut être 
nuisible. En revanche, elle est autorisée dans la limite de 10-20 g /jour  (soit 1 à 2 verres de 
vin par jour) sauf si une cardiomyopathie alcoolique est présente auquel cas la 
consommation d’alcool est proscrite. 
 
Le tabac est reconnu comme un facteur de risque cardiovasculaire ; ainsi, il est 
recommandé aux patients en IC d’arrêter de fumer. Ils pourront bénéficier de l’aide au 
sevrage tabagique disponible, tels les substituts nicotiniques, et/ou avoir recours aux 
consultations de tabacologie. 
 
2.2.1.5 Obésité et activité physique 
 
La pratique d’un exercice physique est recommandé si possible chez tous les patients 
insuffisants cardiaques dont l’évolution de la pathologie est stable. Il n'existe aucune 
preuve que l'entraînement physique devrait être limité à des sous-groupes particuliers de 
patients (étiologie, la classe NYHA, FEVG ou de médicaments). Les programmes de 
formation semblent avoir des effets similaires qu'ils soient prodigués dans un hôpital ou à 
la maison. 
 
2.2.2 Les traitements médicamenteux 
 
Les buts du traitement pharmacologique chez les patients insuffisants cardiaques sont de 
soulager les symptômes et les signes cliniques tels que les œdèmes, de prévenir les 
hospitalisations, et d’améliorer la survie. La réduction de la mortalité et du taux 
d’hospitalisations reflète la capacité d’un traitement efficace pour ralentir ou prévenir la 
dégradation progressive de l’IC. 
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Trois antagonistes neuro-hormonaux, les IEC, les béta-bloquants et les antagonistes du 
récepteur minéralo-corticoïde, sont fondamentaux dans la prise en charge de l’IC 
systolique et devraient être considérés pour chaque patient. Ils sont souvent utilisés en 
association aux diurétiques afin de soulager les symptômes et les signes de congestion. 
2.2.2.1 Les IEC 
 
Les IEC ont un effet sur le remodelage du ventricule gauche permettant une amélioration 
substantielle de la FEVG.  
Ils sont recommandés en première intention en association à un béta-bloquant chez tous les 
patients ayant une FEVG ≤ 40% pour réduire le risque d’hospitalisation pour IC et le 
risque de mort prématurée.  
Ils peuvent causer, de manière occasionnelle, une dégradation de la fonction rénale, une 
hyperkaliémie, une hypotension symptomatique, de la toux, et plus rarement un 
angiooedème. Ils doivent être utilisés uniquement chez des patients ayant une fonction 
rénale adéquate (créatinine ≤ 221 µmol/L ou ≤ 2,5 mg/dL ou un débit de filtration 
glomérulaire ≥ 30 mL/min/1,73m2) et un taux normal de potassium sanguin. Il est possible 
d’observer une augmentation de la créatinine sérique de 10 à 15% chez les patients atteints 
d’IC sévère quel que soit la valeur de la créatinine sérique initiale. 
Les contre-indications à l’utilisation des IEC sont les antécédents d’œdèmes de Quincke 
sous IEC, une sténose bilatérale des artères rénales connues, une hyperkaliémie supérieure 
à 5 mmol/L. Les effets indésirables observés peuvent être une toux sèche (notamment chez 
les patients atteints de bronchopathie post-tabagique), une hypotension, une insuffisance 
rénale, une hyperkaliémie, un angiooedème ou une syncope [22].  
 
Tableau 4 : Liste des IEC ayant l’AMM dans l’IC. 
 Dose d’initiation (mg) Dose optimale (mg) 
DCI  
captopril 6.25 mg trois fois par jour 50 mg trois fois par jour 
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enalapril 2.5 mg deux fois par jour 10-20 mg deux fois par jour 
lisinopril 2.5-5.0 mg une fois par jour 20-35 mg une fois par jour 
ramipril 2.5 mg une fois par jour 5 mg deux fois par jour 
trandolapril 0.5 mg une fois par jour 4 mg une fois par jour 
périndopril 2 mg une fois par jour 8 mg une fois par jour 
quinapril 5 mg une fois par jour 20 mg une fois par jour 
fosinopril 5 mg une fois par jour 20 mg une fois par jour 
cilazapril 0.5 mg une fois par jour 2.5 mg une fois par jour 
 
Il est important de rappeler aux patients que les bénéfices du traitement par IEC sont 
visibles au bout de quelques semaines à quelques mois après le début du traitement. Les 
bénéfices  patents sont une amélioration de la symptomatologie, la prévention des 
hospitalisations et un allongement de la survie. 
 
2.2.2.2 Les béta-bloquants 
 
Ce traitement est complémentaire aux IEC et les deux thérapies devraient être  
précocement entreprises après le diagnostic d’IC avec FEVG réduite. Les béta-bloquants 
devraient  être initiés chez des patientes stables et utilisés avec prudence chez les patients 
qui ont eu une décompensation cardiaque récente. Ils sont recommandés pour tous les 
patients souffrant d’IC avec une dyspnée de stade 2 à 4. 
Les béta-bloquants ont des propriétés anti-ischémiques, sont efficaces dans la réduction du 
risque de mortalité cardiaque subite et mènent à une réduction précoce importante de la 
mortalité globale. Trois études ont montré que le traitement par béta-bloquant réduit la 
mortalité (RRR ≈ 34% dans chaque étude) et les hospitalisations (RRR 28-36%) au bout 
d’un an de traitement environ. Le carvédilol [23-24], le bisoprolol [25] et le succinate de 
métoprolol [26-27] sont associés à une diminution à long terme de la mortalité globale, à 
une diminution des cas de mort subite et de celle de la mortalité suite à une progression de 
l’IC chez des patients classés stade 2 à 4 de la NYHA selon plusieurs études randomisées, 
contrôlées versus placebo. 
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Les seuls médicaments de l’IC qui augmentent de manière significative la FEVG sont les 
béta-bloquants, que la cardiomyopathie soit ischémique ou non. Cependant, cette 
amélioration ne signifie pas que la capacité à l’effort est améliorée à cause de l’effet 
chronotrope négatif des béta-bloquants [28]. 
Les contre-indications des béta-bloquants sont l’asthme, les broncho-pneumopathies 
sévères, la bradycardie excessive et l’hypotension symptomatique.  
Par ailleurs, il faut être attentif à l’action biphasique des béta-bloquants avec une 
aggravation possible en début de traitement, malgré une amélioration à long terme. La dose 
d’initiation doit être faible et augmentée progressivement (doublement de la posologie 
toutes les 1 à 2 semaines) jusqu’à la dose optimale. Ils peuvent avoir un effet inotrope 
négatif qui peut décompenser l’IC, ils peuvent exacerber un asthme ou entraîner une 
vasoconstriction périphérique. 
Tableau 5 : Liste des béta-bloquants ayant l’AMM dans l’IC. 
 Dose d’initiation (mg) Dose optimale (mg) 
Béta-bloquants  
bisoprolol 1.25 mg une fois par jour 10 mg une fois par jour 
carvédilol 3.125 mg deux fois par jour 25-50 mg deux fois par jour 
succinate de métoprolol  12.5/25 mg une fois par jour 200 mg une fois par jour 
nébivolol 1.25 mg une fois par jour 10 mg une fois par jour 
 
2.2.2.3 Antagonistes aux récepteurs minéralo-corticoïdes/aldostérone 
 
Le spironolactone et l’eplérénone bloquent les récepteurs qui fixent l’aldostérone et autres 
corticostéroïdes. Ce sont les chefs de file des antagonistes aux récepteurs minéralo-
corticoïdes.  
Les inhibiteurs de  l’aldostérone doivent être utilisés chez les patients ayant des symptômes 
persistants (NYHA de classe 2 à 4) et une FEVG inférieure à 35% malgré un traitement par 
IEC plus béta-bloquant pour réduire le risque d’hospitalisation et de décès. 
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Le traitement par spironolactone conduit à une réduction du risque relatif de décès de 30% 
et une réduction du risque relatif d’hospitalisation pour IC d’environ 35% en moyenne 
dans les deux ans après le début du traitement. Ces bénéfices s’ajoutent à ceux obtenus par 
un traitement conventionnel comprenant un IEC.  
Le traitement par l’eplérénone (jusqu’à 50 mg par jour) conduit à une diminution du risque 
relatif de décès cardiovasculaire ou d’hospitalisation pour IC de 37%. [29] 
Des réductions sont aussi constatées sur les taux de décès quel qu’en soit la cause (24%), 
sur les décès d’origine cardiovasculaire (24%), les hospitalisations toutes causes 
confondues (23%) et les hospitalisations pour IC (42%). Ces bénéfices sont obtenus en 
moyenne dans les 21 mois après le début du traitement et s’ajoutent à ceux du traitement 
conventionnel par IEC et béta-bloquant.  
Cependant, le spironolactone et l’eplérénone peuvent causer une hyperkaliémie ou 
dégrader la fonction rénale, ce qui était rare dans l’essai contrôlé randomisé, mais qui 
peuvent survenir plus fréquemment dans la pratique ordinaire, en particulier chez les 
personnes âgées. Ces deux molécules peuvent être utilisées chez des patients avec une 
fonction rénale adéquate et présentant une kaliémie normale. Dans le cas où ces molécules 
seraient utilisées, un suivi du taux plasmatique en électrolytes et une évaluation de la 
fonction rénale sont nécessaires.  
Le spironolactone peut également causer une gynécomastie douloureuse chez les hommes 
(10% versus 1% avec placebo, in the Randomised Aldactone Evaluation Study, RALES). 
Cet effet indésirable est moins fréquent avec l’eplérénone [30].Les études de suivi qui ont 
été réalisées avec l’eplérénone et la spironolactone n’ont pas pris en compte les patients qui 
avaient une créatinémie > 221 µmol/L et une natrémie > 5 mmol/L. 
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 Dose d’initiation Dose optimale 
Antagonistes aux récepteurs de l’aldostérone ayant l’AMM dans l’IC 
Spironolactone 25 mg une fois par jour 25-50 mg une fois par jour 
Eplérénone 25 mg une fois par jour 50 mg une fois par jour 
 
D’autres traitements peuvent être utiles pour les patients souffrant d’IC. Ils n’ont 
cependant pas montré clairement une réduction de la mortalité mais la plupart ont montré 
des bénéfices convaincants en termes de réduction des symptômes, et du nombre 
d’hospitalisation pour décompensation cardiaque. Ils représentent des traitements 
alternatifs ou complémentaires au traitement conventionnel. Ces traitements sont : les 
antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II), l’ivabradine, la digoxine et 
autres digitaliques, les vasodilatateurs et les acides gras polyinsaturés (oméga 3). 
 
2.2.2.4 Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II 
 
Ils restent recommandés comme une alternative chez les patients intolérants aux IEC. Ils ne 
constituent plus un traitement de première intention chez des patients souffrant d’IC avec  
une FEVG ≤ 40% et qui demeurent symptomatiques malgré un traitement optimal 
comportant un IEC et un béta-bloquant. 
Dans l’étude EMPHASIS-HF (Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival 
Study in Heart Failure), l’eplérénone montre une réduction plus importante de la morbi-
mortalité qu’avec une association avec un ARA II [29]. Dans les deux études RALES et 
EMPHASIS-HF, un traitement par inhibiteur des récepteurs à l’aldostérone réduit la 
mortalité toutes causes confondues, alors que tel n’est pas le cas avec un traitement par 
ARA II. 
Les essais CHARM (Candesartan in Heart Failure : Assessment of Reduction in Mortality 
and Morbidity) et Val-HeFT (Valsartan Heart Failure Trial) ont montré qu’un traitement 
par ARA II améliore les symptômes et la qualité de vie. D’autres études montrent qu’ils 
améliorent la capacité d’exercice [31-32]. 
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Un traitement par candésartan entraine une diminution du risque relatif d’accidents 
cardiovasculaire ou d’hospitalisation pour IC de 23% (réduction du risque absolu 7% sur 
plus de 34 mois de suivi). Le traitement par valsartan a été aussi bénéfique dans l’étude 
Val-HeFT [32]. 
Les résultats de ces deux essais, montrent qu’un surplus de bénéfice est obtenu en utilisant 
des doses plus élevées d'inhibiteurs du système rénine-angiotensine-aldostérone et 
soulignent l'importance d'atteindre, si possible, les doses cibles avérées bénéfiques dans les 
recommandations. 
Les ARA II sont recommandés chez les patients avec une FEVG inférieure à 40%, 
intolérants aux IEC (pour cause de toux) afin de diminuer le risque d’hospitalisation et de 
mort prématurée. Les patients devront tout de même être traités par un béta-bloquant et un 
antagoniste des récepteurs minéralo-corticoïde si leur FEVG est inférieure à 35%. Ils sont 
aussi recommandés pour diminuer le risque d’hospitalisation chez les patients ayant une 
FEVG inférieure à 40% avec des symptômes persistants, malgré un traitement par IEC et 
béta-bloquant et qui ne supportent pas les antagonistes des récepteurs minéralo-corticoïdes. 
Tableau 7 : Liste des ARA II ayant l’AMM dans l’IC. 
 Dose d’initiation Dose optimale 
ARA II ayant l’AMM dans l’IC 
Candésartan 4 mg par jour 32 mg par jour 
Valsartan 40 à 80 mg par jour 320 mg par jour 
 
Les contre-indications des ARA II sont les sténoses bilatérales des artères rénales et 
insuffisance rénale sévère et hyperkaliémie….  
2.2.2.5 Les diurétiques 
 
Les diurétiques soulagent la dyspnée et les œdèmes ; ils sont recommandés pour ces 
raisons chez les patients ayant des signes et des symptômes de congestion, quelle que soit 
la FEVG [33-34]. 
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Les diurétiques de l’anse provoquent une diurèse plus intense et plus courte que les 
diurétiques thiazidiques qui procurent une diurèse moins importante mais plus  prolongée. 
Les thiazidiques peuvent être moins efficaces chez les patients ayant une fonction rénale 
altérée. Les diurétiques de l’anse sont souvent préférés aux thiazidiques pour traiter une IC 
avec FEVG diminuée, car ils agissent en synergie et permettent de traiter les œdèmes 
résistants.  
Le but des diurétiques est d’atteindre et de maintenir une volémie normale correspondant 
au poids sec du patient en utilisant les doses les plus faibles possibles. Cela signifie que ces 
doses doivent être ajustées en particulier après obtention du poids sec du corps afin d’éviter 
le risque de déshydratation conduisant à une hypotension et une dysfonction rénale. Des 
doses trop élevées de diurétiques de l’anse peuvent entrainer une détérioration de la 
fonction rénale et une ototoxicité. Les thiazidiques, quant à eux, sont à éviter chez les 
patients ayant une clairance de la créatinine inférieure à 30 mL/min, sauf en cas de 
prescription de diurétiques de l’anse agissant en synergie afin d’augmenter leur efficacité 
[35]. 
Les diurétiques peuvent réduire le débit cardiaque chez les patients ayant une FEVG 
préservée et empêche parfois l’utilisation d’autres traitements de la maladie comme les 
IEC ou les inhibiteurs de l’aldostérone chez ces patients. 
Si un diurétique hypokaliémiant est utilisé en association à un IEC ou à un inhibiteur de 
l’aldostérone (ou ARA II), une supplémentation en potassium n’est souvent pas nécessaire. 
En revanche, une hyperkaliémie peut apparaitre si un diurétique épargneur de potassium ou 
une supplémentation potassique sont associés à un IEC et un inhibiteur de l’aldostérone. 
L’association d’un IEC, d’un inhibiteur de l’aldostérone et d’un ARA II est contre-
indiquée. 
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 Dose d’initiation Dose usuelle quotidienne 
Diurétiques de l’anse par voie orale ou intraveineuse 
Furosémide 20 à 40 mg 40 à 240 mg 
Bumétanide 0.5 à 1 mg 1 à 5 mg 
Torasémide 5 à 10 mg 10 à 20 mg 
Diurétiques thiazidiques 
Bendrofluméthiazide 2.5 mg 2.5 à 10 mg 
Hydrochlorothiazide 25 mg 12.5 à 100 mg 
Métolazone 2.5 mg 2.5 à 10 mg 
Indapamide 2.5 mg 2.5 à 5 mg 
Diurétiques épargneurs de potassium 
 
+ IEC/ARA II - IEC/ARA II + IEC/ARA II - IEC/ARA II 
Spironolactone / Eplérénone 12.5 à 25 mg 50 mg 50 mg 100 à 200 mg 
Amiloride 2.5 mg 5 mg 5 à 10 mg 10 à 20 mg 
Triamterene 25 mg 50 mg 100 mg 200 mg 
 
2.2.2.6 Digoxine et autres glycosides cardiaques (GC). 
 
Ils sont utilisés chez les patients avec une IC symptomatique et une fibrillation auriculaire 
quel que soit le stade de l’IC, bien que les autres traitements soient préférés. Les glycosides 
cardiaques ralentissent la fréquence cardiaque afin d’améliorer la fonction ventriculaire et 
les symptômes [36]. 
Les deux GC les plus utilisés sont la digoxine et la digitoxine ; leur profil 
pharmacodynamiques sont identiques mais leur cinétique est différente : la digoxine est 
excrétée par voie rénale et la digitoxine est métabolisée par le foie, ce qui préférable en cas 
d’insuffisance rénale chez le sujet âgé. Cependant l’efficacité et la sécurité de la digitoxine 
n’ont pas été correctement étudiées dans le cadre de l’IC. 
La digoxine peut aussi être utilisée chez les patients en rythme sinusal ayant une IC 
symptomatique et une FEVG inférieure à 40%. Elle n’a pas d’effet sur la mortalité ; en 
revanche, elle pourrait diminuer le nombre d’hospitalisations pour aggravation de l’IC  
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Les effets indésirables de la digoxine sont des arythmies auriculaires et ventriculaires, 
surtout si le patient présente une hypokaliémie.  
Les contre-indications de la digoxine sont une bradycardie, les BAV du 2ième et du 3ième 
degré, une maladie sinusale, le syndrome sino-carotidien, le syndrome de Wolf-Parkinson-
White, les myocardiopathies hypertrophiques et obstructives, et les hypo- ou 
hyperkaliémies (qui peuvent augmenter les troubles du rythme). 
 
2.2.2.7 Les vaso-dilatateurs 
 
Les vaso-dilatateurs peuvent être utilisés dans le cadre d’un angor ou d’une hypertension 
artérielle en tant qu’adjuvant au traitement habituel de l’IC. Ils sont parfois prescrits 
lorsque les signes congestifs persistent, malgré un traitement optimal ou, lors d’une IC 
d’origine ischémique pour soulager la lésion myocardique. 
L’hydralazine et l’isosorbide dinitrate peuvent être considérés comme une alternative aux 
IEC ou aux ARA II, si aucun ne sont tolérés, pour réduire le risque d’hospitalisations dû à 
une IC et le risque de mort prématurée chez les patients présentant une FEVG inférieure à 
45% et un ventricule gauche dilaté (ou une FEVG inférieure à 35%). Les patients devraient 
alors se voir appliquer un traitement par béta-bloquant ainsi qu’un antagoniste aux 
récepteurs à l’aldostérone. 
Les inhibiteurs calciques ne devraient pas être utilisés car ils ont un effet inotrope négatif 
qui peut  aggraver l’IC. Dans cette classe, seuls l’amlodipine ou la félodipine peuvent être 
utilisés afin de traiter une hypertension artérielle ou un angor concomitant à l’IC et non 
contrôlé par l’utilisation des béta-bloquants ou des dérivés nitrés. 
 
2.2.2.8 Les anti-arythmiques 
 
L’amiodarone est le seul anti-arythmique, à l’exclusion des béta-bloquants, pouvant être 
utilisé dans l’IC pour traiter ou contenir un trouble du rythme chez les patients ayant une 
fibrillation auriculaire. Ils n’ont cependant pas d’effet sur la mortalité globale des patients 
souffrant d’IC avec une FEVG diminuée. 
  
  




L’ivabradine est une molécule qui inhibe le canal If dans le nœud sinusal. Son seul effet 
pharmacologique connu est de ralentir le rythme cardiaque chez les patients ayant un 
rythme sinusal normal (il ne peut pas ralentir le rythme ventriculaire en fibrillation 
auriculaire). 
Ce traitement devrait être considéré chez les patients en rythme sinusal présentant une 
FEVG inférieure à 35%, un rythme cardiaque supérieur à 70 battements par minute, et des 
symptômes persistants (NYHA classe 2 à 4) malgré un traitement optimal par béta-
bloquant plus IEC et antagoniste des récepteurs minéralo-corticoïdes. Il peut être envisagé 
comme alternative chez les patients intolérants aux béta-bloquants, en association aux IEC 
et aux antagonistes des récepteurs minéralo-corticoïdes. 
Bien que l’ivabradine ne permette pas de diminuer le risque de décès cardiovasculaire, ou 
d’infarctus du myocarde ou d’hospitalisation pour IC, elle est très bien tolérée. Elle permet 
d’améliorer la fonction du ventricule gauche et la qualité de vie. 
Les effets indésirables observés dont une bradycardie symptomatique, apparaissent chez 
5% des patients traités par ivabradine. Par ailleurs 3% des patients ont rapportés des effets 
indésirables visuels de type phosphènes [37]. 
 
2.2.2.10 Récapitulatif des traitements médicamenteux. 
 
Figure 1 : Traitements possibles pour les patients avec une IC systolique chronique 
(NYHA classe 2 à 4). 
Source : ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 
2012 page 1805. 
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3 ETUDE CLINIQUE 
 
3.1 Objectifs de l’étude 
 
L’objectif principal de cette étude est de comparer les traitements de l’IC d’entrée et de 
sortie de 50 patients qui ont été hospitalisés pour une décompensation cardiaque quelle 
qu’en soit l’origine. Ces prescriptions seront par la suite comparées aux recommandations 
de l’ESC et décrites.  
 
Les objectifs secondaires seront : 
- d’identifier les causes de décompensation cardiaque les plus fréquemment 
rencontrées  
- de déterminer l’imputabilité d’une éventuelle iatrogénie médicamenteuse, ou d’une 
mauvaise observance au traitement 
- d’évaluer les habitudes de prescription des médecins face à une IC chronique 
- de proposer des stratégies afin d’améliorer la prise en charge de ces patients d’un 
point de vue médical mais aussi pharmaceutique. 
 
3.2 Matériels et méthodes 
 
3.2.1 Type d’étude 
 
Il s’agit d’une étude rétrospective et transversale. 
 
3.2.2 Choix des patients 
 
Au cours de cette enquête, 50 patients ont été sélectionnés pour leur motif 
d’hospitalisation : « décompensation cardiaque » quelle qu’en soit l’origine, sans 
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distinction de sexe ou d’âge. Le choix du nombre de patients a été fixé au début de l’étude 
afin d’obtenir un nombre suffisant pour que les résultats soient exploitables, soit plus de 30 
patients, mais pas trop important afin que l’étude soit réalisable dans la période de temps 
disponible. Les premiers patients sélectionnés en janvier 2012 ont été choisis de manière 
continue selon leur entrée dans le service et toujours selon le seul critère d’inclusion 
« hospitalisation pour décompensation cardiaque ». A partir du mois d’avril 2012, les 
patients ont été sélectionnés de manière discontinue et aléatoire. Au total, le recueil de 
données a été effectué entre le 18 janvier 2012 et le 22 novembre 2012 dans les unités B et 
C du service de cardiologie du CHU de Grenoble. Le but de cette étude était d’analyser les 
prescriptions des patients souffrant d’IC chronique. 
 
3.2.3 Réalisation de la fiche de recueil de données 
 
Une fiche de recueil de données a été préalablement établie afin de recueillir les 
informations pertinentes à étudier, de manière à obtenir les mêmes données pour chaque 
patient. 
Cette fiche contient les données générales de chaque patient : sexe, âge, taille, poids, 
IMC, date d’entrée dans le service, durée du séjour et facteurs de risque cardiovasculaire 
(tabagisme, hypertension artérielle, diabète, obésité, dyslipidémie, hérédité). 
Une seconde partie comporte des données biologiques : créatinémie à l’entrée et à la 
sortie, taux de NT pro BNP à l’entrée et en fin d’hospitalisation, ainsi que  la kaliémie dans 
les mêmes conditions.  
 
Les paramètres cardiaques recueillis pour chaque patient sont : la valeur de la FEVG, le 
type de myocardiopathie et la cause de décompensation cardiaque ayant entrainé 
l’hospitalisation.  
 
L’observance des patients a été évaluée selon une liste de six questions précises :  
- Hier avez-vous oublié de prendre vos médicaments ? 
- Depuis la dernière consultation, avez-vous été en panne de médicaments ? 
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- Vous est-il arrivé de prendre votre traitement en retard par rapport à l’heure 
habituelle ? 
- Vous est-il arrivé de ne pas prendre votre traitement parce que votre mémoire vous 
faisait défaut ? 
- Vous est-il arrivé de ne pas prendre votre traitement parce que vous pensez que 
votre traitement vous fait plus de mal que de bien ? 
- Pensez-vous que vous avez trop de médicaments à prendre ? 
Ces questions ont été posées de manière sporadique tout au long des entretiens 
pharmaceutiques réalisés par des externes ou des internes en pharmacie.  
Le nombre de oui répondu à chaque question étant additionné, le score d’observance est 
évalué : ainsi aucun oui correspond à une bonne observance, un ou deux oui correspond à 
une observance moyenne, à partir de 3 oui l’observance est dite mauvaise. 
 
Les traitements identifiés sont ceux de l’IC : béta-bloquant, IEC ou ARA II, anti-
aldostérone, diurétiques et autres traitements tels que antagonistes calciques … ; ces 
traitements sont notés a l’inclusion et à la fin d’hospitalisation. Les anti-arythmiques et les 
glycosides cardiotoniques ont été exclus de ce recueil de données car bien que ces 
médicaments représentent un traitement à part entière dans l’IC associée à des troubles du 
rythme, trop de données manquaient ; ainsi pour éviter les biais de statistiques, j’ai choisi 
de de ne pas en tenir compte.  
 
Les causes éventuelles de non prescription des IEC/ARA II et béta-bloquants seront 
précisés quand elles sont connues.  
 
Les modes de sortie du service sont : domicile simple, SSR, autre service hospitalier, 
HAD, ou autres situations dont le décès. 
Ces fiches ont été remplies à l’aide des dossiers informatiques accessibles via le système 
informatique CristalNet (logiciel du CHU de Grenoble) et dossiers papiers de chaque 
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3.2.4 Analyse statistique 
 
Les données ont été saisies sur le logiciel Excel 2010©. 
L’analyse statistique est réalisée à l’aide du logiciel SPSS® (SPSS Inc., Chicago, Illinois, 
USA). Les variables quantitatives suivant une distribution normale sont exprimées en 
moyenne et déviation standard, les variables qualitatives en fréquence et pourcentage. 
Les comparaisons de variables quantitatives sont effectuées grâce au t-test. Lorsque les 
effectifs sont réduits, le test de Mann-Whithney est utilisé. Les comparaisons de variables 
qualitatives sont effectuées grâce au test du khi-2. En cas d’effectifs réduits (< 5), le test de 
Fisher est alors utilisé. La relation est considérée statistiquement significative lorsque p est 




3.3.1 Caractéristiques générales des patients 
 
Cinquante patients ont été inclus. 
 
 L’âge moyen des patients était de 79,7±9,5 ans, avec une médiane à 81 ans. Les 
hommes représentaient 50% des patients (N = 25) et les femmes 50% (N = 25).  
 
Figure 2 : Répartition par classes d’âge des patients, N = 50, (Moyenne = 79,7 ans ; écart 
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 L’IMC a été calculé pour 33 patients sur les 50. Trente-trois patients avaient leur 
taille inscrite dans le dossier et 45 avaient été pesés. L’IMC moyen est de 27 kg/m2 
avec un minimum de 12,1 et un maximum de 39.9. Onze patients sur 33 ont une 
corpulence normale (IMC < 25 kg/m2) et deux tiers des patients sont en 
surpoids avec 12 sujets obèses (IMC > 30 kg/m2). 
 
 Les facteurs de risques évalués sont l’hypertension artérielle, la dyslipidémie, le 
diabète, le tabac actif, l’obésité (donnée relevée dans les dossiers patients), et 
l’hérédité. 
 
Tableau 9 : Prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire (N = 50). 
 
Facteurs de risque cardiovasculaire Prévalence 
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Il est à noter que la prévalence cumulée des facteurs de risque est supérieure à 100% car 
certains patients présentent plusieurs facteurs de risque. Seuls 6% des patients n’ont aucun 
facteur de risque, 24% ont un seul facteur de risque, 24% en ont deux, 22% en ont trois, 
16% en ont 4 et 8% ont 5 facteurs de risque.  
 La valeur moyenne de la créatininémie à l’entrée dans le service est de 139±65 
µmol/L contre 144 ±82 µmol/L à la sortie. 
Selon la formule de Cockcroft et Gault, applicable en théorie aux sujets de moins de 65 ans 
ayant un IMC normal, la clairance à la créatinine moyenne à l’entrée est de 40,4±18,3 
mL/min contre 39,8±17,9 mL/min à la sortie. Pour ce calcul, seuls 42 patients ont été 
inclus car 4 patients sont décédés en cours d’hospitalisation, et 4 autres ont une donnée 
manquante : le poids ne permettant pas d’utiliser cette formule. 
Selon la formule du MDRD applicable aux patients de plus de 65 ans ou en cas d’IMC < 
18 ou > 30 kg/m2, la clairance à la créatinine moyenne à l’entrée est de 54,5±22,9 mL/min 
contre 54,7±24,1 mL/min à la sortie. Pour ce calcul, 46 patients ont été inclus, les 4 
patients décédés en cours d’hospitalisation étant exclus du fait de l’absence de valeur de la 
créatinine à la sortie du service. 
 Concernant les données du bilan biologique, seules les valeurs de NT pro BNP et la 
kaliémie ont été relevées. 
Tableau 10 : Données du bilan biologique analysées  
 Valeurs à l’entrée (moyenne + DS) Valeurs à la sortie (moyenne + DS) 
NT pro BNP 8.840 ± 10.354 ng/L (N = 49) 3.381 ± 4.980 ng/L (N = 38) 
Kaliémie 4,07 ± 0,77 mmol/L (N = 50) 4,16 ± 0,51 mmol/L (N = 45) 
 
 Concernant le formulaire d’observance, 28% des patients ont répondu à aucun oui, 
ce qui signifie que 28% des patients sont très observants vis-à-vis de leurs 
traitements ; 14% ont un oui et 12% ont deux oui, ce qui montre que 26% des 
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patients ont une observance moyenne vis-à-vis de leurs médicaments. 12% ont 
répondu oui à trois questions et 2% à quatre questions, soit 14% de patients ayant 
une mauvaise observance médicamenteuse. Les autres patients (32%) de l’étude 
n’ont pas eu de questionnaire d’observance du fait de l’absence d’interne ou 
d’externe en pharmacie dans le service. 
 
3.3.2 Caractéristiques de l’insuffisance cardiaque chez les patients étudiés 
 
 La FEVG moyenne est de 46,6% avec un minimum à 15% est un maximum à 70%. 
Ces données ont été relevées à l’entrée dans le service et estimées à l’aide de 
l’échographie cardiaque. La FEVG a été calculée pour 48 patients sur 50. 
 
 Le stade de NYHA a été noté à l’entrée dans le service. Pour cette donnée, seuls 21 
patients ont été inclus car, pour les 29 autres patients, cette donnée était manquante. 
Le stade de NYHA moyen est de 2,8 avec un minimum à 2 et un maximum à 4. 
 
 Dans notre étude, 46% des patients avaient une myocardiopathie d’origine 
ischémique, 38% une myocardiopathie d’origine hypertensive, 22% d’origine 
valvulaire et pour 16% des patients une myocardiopathie autre (rythmique, 
hypertrophique, ou mixte). Le total cumulé des prévalences dépasse 100% car 
certains patients avaient une myocardiopathie mixte et ont été comptabilisé dans 
plusieurs catégories. 
 
 Tous les patients inclus dans cette étude étaient hospitalisés pour décompensation 
cardiaque quelle qu’en soit la cause. Parmi les facteurs ayant le plus fréquemment 
favorisé la décompensation, on peut noter une ischémie myocardique, une poussée 
hypertensive, une fibrillation auriculaire, une surinfection bronchique, un écart de 
régime, une cause iatrogène, la non observance des patients vis-à-vis de leurs 
traitements, des causes inconnues, et enfin des causes diverses (anémie, choc 
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Tableau 11 : Facteur ayant favorisé la décompensation cardiaque (N = 50). 
Facteur favorisant Prévalence 
Ischémie myocardique 0% 
Poussée hypertensive 4% 
Fibrillation auriculaire 16% 
Surinfection bronchique 36% 
Ecart de régime 4% 
Iatrogénie médicamenteuse 2% 
Non observance au traitement 4% 




Pose d’une prothèse totale de genou 2% 
Choc septique 2% 
Chute mécanique 2% 
Détresse respiratoire 2% 
Pyélonéphrite 2% 
 
Parmi les patients ayant une cause de décompensation cardiaque inconnue, sont répertoriés 
les patients pour lesquels les cardiologues n’ont pas mis en évidence de cause de 
décompensation, mais aussi ceux dont le facteur déclenchant la décompensation cardiaque 
n’apparaît pas dans leur dossier. 
 
3.3.3 Analyse des prescriptions à l’entrée dans le service 
 
 30% des patients admis dans le service ont un traitement par IEC ; tous IEC utilisés 
avaient  une AMM dans l’IC.  
 
Tableau 12 : Liste des IEC prescrits à l’entrée, posologie moyenne et pourcentage de 
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 Prévalence Posologie moyenne Posologie optimale atteinte 
IEC ayant l’AMM dans l’IC 
ramipril 12% 4.75 mg ± 4.1 mg 33.3% 
périndopril 10% 4.8 mg ± 3.0 mg 40% 
quinapril 4% 15 mg ± 7 mg 50% 
lisinopril 2% 20 mg 100% 
fosinopril 2% 20 mg 100% 
enalapril 0%   
captopril 0%   
trandolapril 0%   
cilazapril 0%   
 
Seuls 33.3% des patients prenaient comme IEC le ramipril à une posologie optimale à 
l’entrée dans le service, 40% avaient du périndopril à une posologie optimale, 50% du 
quinapril à dose optimale et 100% des patients qui prenaient du lisinopril ou du fosinopril 
avaient une dose optimale d’IEC. 
 
 58% des patients hospitalisés recevaient un béta-bloquant à leur entrée ; parmi eux, 
86% prenaient un béta-bloquant possédant l’AMM dans l’IC et 14% avaient un béta-
bloquant n’ayant pas d’AMM dans l’IC. 
Tableau 13 : Liste des béta-bloquants prescrits à l’entrée, posologie moyenne et 
pourcentage de patients ayant une posologie optimale. 
 Prévalence Posologie moyenne Posologie optimale atteinte 
Béta-bloquant ayant l’AMM dans l’IC 
bisoprolol 32% 3.75 mg ± 3.3 mg 18.8% 
nébivolol 14% 4.1 mg ± 1.6 mg 0% 
métoprolol 4% 75 mg ± 35 mg 0% 
carvédilol 0%   
Béta-bloquant n’ayant pas l’AMM dans l’IC 
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aténolol 6% 117 mg ± 29 mg  
céliprolol 2% 200 mg  
 
Seuls 18,8% des patients sont entrés dans le service avec un béta-bloquant ayant l'AMM 
dans l’IC à dose optimale. 
 
 78% des patients avaient un diurétique à l’entrée dont 8% comportaient une association 
de deux diurétiques. Parmi les patients qui avaient une prescription de diurétiques, 70% 
recevaient du furosémide. La posologie moyenne du furosémide était de 159 mg ± 169 
mg. Les autres diurétiques prescrits étaient de l’hydrochlorothiazide (12%), du 
bumétanide (2%) et de l’indapamide (2%). 
 
 18% des patients recevaient un ARA II à l’entrée ; 2% des sujets avaient un ARA II et 
un IEC associés. 
 
 6% des patients prenaient un anti-aldostérone (spironolactone dans tous les cas) et, 
parmi ces patients, 66% avaient une FEVG inférieure ou égale à 35% (selon les 
recommandations de la société de cardiologie).  
 
 Les autres traitements prescrits à l’entrée sont des inhibiteurs calciques (amlodipine 
11%, lercanidipine 8%, nicardipine 4%, diltiazem 4%, manidipine 2%, nifédipine 2%), 
un antihypertenseur central (rilménidine 2%), un alpha-bloquant (urapidil 12%), un 
inhibiteur direct de la rénine (aliskiren 2%).  
Parmi les 31% de patients sous inhibiteurs calciques, seuls 35% recevaient un 
inhibiteur calcique non contre-indiqué (amlodipine) dans l’IC. 
2% des patients recevaient de l’ivabradine. Aucun de ces patients n’avait une 






34 | P a g e  
 
3.3.4 Analyse des traitements à la sortie (N = 46). 
 
 34.8% des patients sont sortis du service en ayant une prescription d’IEC (tous 
ayant une AMM dans l’IC). 
Tableau 14 : Liste des IEC prescrits à la sortie, posologie moyenne et pourcentage de 
patients ayant une posologie optimale. 
 Prévalence Posologie moyenne Posologie optimale atteinte 
IEC ayant l’AMM dans l’insuffisance cardiaque 
ramipril 8.7% 2.8 mg ± 1.6 mg 0% 
périndopril 23.9% 3.8 mg ± 2.3 mg 18.2% 
quinapril 0%   
lisinopril 2.2% 20 mg 100% 
fosinopril 0%   
enalapril 0%   
captopril 0%   
trandolapril 0%   
cilazapril 0%   
 
67.4% des patients n’avaient pas d’IEC à la sortie du service. Les raisons évoquées 
étaient : insuffisance rénale (73.3%), toux (6.7%), hypotension artérielle (3.3%), causes 
inconnues (20% !).  
Les pourcentages cumulés sont supérieurs à 100% car un des patients n’avaient pas pu 
bénéficier d’un traitement par IEC pour causes d’IR et d’hypotension orthostatique 
associées.  
Parmi les patients n’ayant pas de traitement par IEC à la sortie, 12.9% avaient une 
clairance à la créatinine selon MDRD inférieur à 30.5 mL/min, effectivement contre-
indiquée avec cette prescription. 
La posologie optimale des IEC n’a été atteinte que pour 18.2% des patients. 
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Parmi ces patients n’ayant pas d’IEC pour cause de toux, soit 4% des patients, 50% 
recevaient un ARA II (irbésartan). Au total 4% des patients recevaient un ARA II comme 
traitement de sortie. 
 
 50% des patients sont sortis avec une prescription de béta-bloquant dont 95.7% 
avaient une AMM dans l’IC. 
 
Tableau 15 : Liste des béta-bloquants prescrits à la sortie, posologie moyenne obtenue 
et pourcentage de patients ayant une posologie optimale. 
 Prévalence Posologie moyenne Posologie optimale atteinte 
Béta-bloquant ayant l’AMM dans l’IC 
bisoprolol 37% 3.8 mg ± 3.2 mg 17.6 % 
nébivolol 10.9% 3.5 mg ± 2.1 mg 0% 
métoprolol 0%   
carvédilol 0%   
Béta-bloquant n’ayant pas l’AMM dans l’IC 
aténolol 0%   
céliprolol 2.2% 100 mg  
 
50% des patients n’avaient pas de béta-bloquant à la sortie ; parmi eux 2% avaient une 
prescription d’ivabradine. 
Les causes de non prescription des béta-bloquants relevées étaient : asthme (21.7%), 
asthénie (17.4%), bradycardie (13%), décompensation cardiaque récente (4.3%), détresse 
respiratoire (4.3%), mauvais pronostic carcinologique (4.3%), refus du patient (4.3%), 
cause inconnue (26.1% !). 
 
 97.8% des patients sont sortis du service avec une prescription de diurétique, dont 
95.7% avaient du furosémide et 2.2% du bumétanide. 2.2% des patients avaient une 
bithérapie diurétique comprenant du furosémide et de l’indapamide. La posologie 
moyenne de furosémide était de 172 mg ± 182 mg avec un minimum de 20 mg par jour 
et un maximum de 1.000 mg par jour. 
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 Les anti-aldostérones ont été prescrits chez 4.4% des patients (éplérénone 2.2% et 
spironolactone 2.2%). Tous ces patients avaient une FEVG inférieure à 35% comme le 
recommandent l’ESC. 
 
 Les autres traitements prescrits à la sortie sont des inhibiteurs calciques (amlodipine 
26.1%, lercanidipine 4.3%, nicardipine 2.2%, manidipine 2.2%, un alpha-bloquant 
(urapidil 15.2%). Parmi les 34.8% de patients sous inhibiteurs calciques, 75% 
recevaient un inhibiteur calcique non contre-indiqué dans l’IC (amlodipine). 
2.2% des patients prenaient de l’ivabradine. Ces mêmes patients n’avaient pas de 
prescription de béta-bloquant.  
 
3.3.5 Mode de sortie du service 
 
Le mode de sortie de chaque patient a été analysé. Quatre patients sont décédés au cours de 
l’hospitalisation. 
 
Tableau 16 : Mode de sortie du service de cardiologie (N = 50). 
Mode de sortie du service Prévalence 
Domicile simple 66% 
Soin de suite et rééducation 4% 
Hospitalisation à domicile 0% 






Les résultats de cette étude n’ont été biaisés à aucun moment puisqu’aucun tri de dossier 
n’a été effectué ; les médecins ne se sont pas sentis « visés » dans leurs pratiques de 
prescriptions puisqu’aucun n’était au courant de mon étude mis à part le Professeur 
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Baguet, ce qui n’a pas pu influencer leurs habitudes de prescription. L’échantillon de petite 
taille qui constitue mon étude est une des limites de cette enquête. 
Tous les cardiologues savent que des recommandations existent mais elles ne peuvent pas 
s’appliquer aux « profils de tous les patients ». Parmi les causes de non prescriptions les 
plus souvent rencontrées on retrouve un état de santé du patient dégradé, une iatrogénie 
médicamenteuse, des comorbidités associées parfois nombreuses, …  
Un des buts de ce travail serait de permettre d’améliorer le suivi des patients souffrant d’IC 
afin d’améliorer leurs conditions de vie et de limiter le nombre d’hospitalisation, ce qui 
aurait un impact économique non négligeable.  
Effectivement, le coût d’une journée d’hospitalisation en unité de soins intensifs 
cardiologique s’élève à 3189.36€et celui d’une journée d’hospitalisation en service de 
cardiologie à 1410.79€ [37], il est important de minimiser au maximum ces durées 
d’hospitalisation et surtout d’en diminuer la fréquence.  
Au cours de cette étude, nous avons pu relever une durée moyenne de séjour de 10,7 jours. 
C’est pourquoi, une prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaires est donc 
nécessaire. 
 
3.4.1 Caractéristiques générales 
 
Parmi les facteurs de risque cardiovasculaire prévalent le tabagisme, l’HTA, les 
dyslipidémies et le diabète.  
L’obésité et la sédentarité sont considérées comme des facteurs pré-disposants et doivent 
être pris en compte dans une démarche de prévention de l’HTA, du diabète et des 
dyslipidémies. Le bénéfice cardiovasculaire de l’arrêt du tabac, de même que celui d’un 
traitement antihypertenseur, hypocholestérolémiant ou antiagrégant plaquettaire, est bien 
documenté. L’efficacité de ces différents traitements sur le risque cardiovasculaire varie 
dans le temps en fonction de l’ancienneté du risque, de l’âge du patient et des pathologies 
associées [38-39]. Dans notre étude, 94% des patients ont au moins un facteur de risque 
cardiovasculaire. L’HTA étant une étiologie à part entière de l’IC, il est impératif de la 
diagnostiquer et de faire un suivi adapté en plus du bilan cardiaque habituel. 
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Parmi les étiologies de décompensation cardiaque, nous avons pu retrouver au cours de 
cette étude, surinfection bronchique (36%), cause inconnue (26%), fibrillation auriculaire 
(16%), autres causes (10%), poussée hypertensive (4%), écart de régime (4%), non 
observance (4%), anémie (4%). Ces résultats sont cohérents en partie avec les données de 
la littérature [1]. La fréquence élevée de décompensation cardiaque sur surinfection 
bronchique peut s’expliquer par le fait que l’étude a été réalisée pendant la période 
hivernale durant laquelle les infections broncho-pulmonaires sont fréquentes. 
 
3.4.2 Clairance rénale et IEC ou ARA II 
 
Les fonctions rénale et cardiaque sont étroitement liées. En effet, une diminution de l’une 
ou de l’autre peut aggraver ou entretenir une surcharge hydrosodée. Ceci peut en partie 
expliquer la valeur de l’IMC moyenne retrouvée, 27 kg/m2, pouvant paraitre étonnamment 
haute pour une population d’âge moyen de 79,7 ans. En effet, l’IC entraine une diminution 
du débit cardiaque donc une diminution du flux sanguin rénal ce qui active les mécanismes 
responsables de la rétention hydrosodée.  
 L’insuffisance rénale compromet le pronostic de l’IC. Pour l’évaluer, la créatininémie est 
la référence. Grâce à la formule de Cockcroft et Gault ou la formule de MDRD, la 
clairance rénale peut être évaluée. Le choix de cette formule dépend de l’âge du patient 
mais aussi de son IMC ; comme nous l’avons vu précédemment, la formule de Cockcroft et 
Gault s’adresse plutôt aux patients de moins de 65 ans ayant un IMC normal tandis que la 
formule MDRD s’applique mieux aux personnes âgées de plus de 65 ans ou ayant un IMC 
inférieur ou supérieur à la normale.  
La clairance de la créatinine n’est pas différente entre l’entrée et la sortie des patients et ce 
quelle que soit la formule utilisée.  En revanche, les valeurs de clairance de la créatinine à 
l’entrée dans le service diffèrent selon les formules de Cockcroft et Gault et MDRD 
(40,4±18,3 mL/min et 54,5±22,9 mL/min respectivement, p<0.001). En effet, la formule de 
Cockcroft et Gault estime la clairance de la créatinine et non le débit de filtration 
glomérulaire (DFG) ; elle a été établie à partir de dosages de créatininémie non 
standardisée IDMS (méthode enzymatique calibrée). La formule MDRD simplifiée a été 
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redéfinie avec la créatininémie IDMS et a une performance prédictive supérieure, en 
particulier chez le sujet âgé (la formule de Cockcroft et Gault sous-estime la fonction 
rénale du sujet âgé) ou obèse. Ces valeurs nous montrent qu’en moyenne nos patients 
souffrent d’insuffisance rénale modérée (DFG estimé par la formule de MDRD entre 30 et 
59 mL/min). 
La clairance à la créatinine est un paramètre important pour la mise en place et 
l’optimisation d’un traitement à dose optimale de l’IC et notamment les bloqueurs du 
système rénine-angiotensine-aldostérone. Les causes d’aggravation de la fonction rénale 
dans l’IC sont nombreuses, parfois simultanées, et souvent difficiles à différencier. Les 
caractéristiques des insuffisances rénales aiguës induites par les IEC ou les ARA2 sont : 
augmentation asymptomatique de la créatininémie, fréquence de la déplétion sodée 
associée, survenue dans les deux premières semaines puis lors d’une déplétion sodée, 
prévalence élevée de l’hyperkaliémie, absence d’anomalie urinaire, prévalence élevée 
d’une maladie rénovasculaire, réversibilité, amélioration par arrêt ou diminution des doses 
d’IEC/ARA2 ou d’un diurétique concomitant [40].  
 
Des recommandations très pratiques issues d’un groupe de travail sont venues apporter 
quelques précisions [41]. Il faut souligner que les seuils de créatininémie incitant à prendre 
des précautions de prescription (créatininémie > 221 µmol/L), à diminuer (augmentation 
de la créatininémie > 50 % ou > 266 µmol/L) ou à arrêter (augmentation de la 
créatininémie > 100 % ou au-dessus de 310 µmol/L.) les traitements par IEC ou ARA2 ne 
correspondent qu’aux critères d’inclusion et d’adaptation de ces deux classes 
thérapeutiques dans différents essais thérapeutiques contrôlés de l’IC, et en aucun cas à des 
seuils de gravité particulière.  
 
Dans notre étude, 30% des patients avaient un IEC à l’entrée dans le service et 34,8% en 
avaient à la sortie. Ces deux résultats sont significativement différents (p<0.001), ce qui 
signifie que l’hospitalisation a été bénéfique pour certains d’entre eux qui étaient entrés 
dans le service sans IEC. Pour ceux en revanche qui n’ont toujours pas d’IEC à la sortie, la 
cause de non prescription est introuvable dans les dossiers patients dans 20% des cas. Il 
existe un nombre non négligeable de patients pour lesquels la mise en place d’un 
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traitement par IEC ou ARA II est difficile voire impossible en raison, nous l’avons vu, 
d’une insuffisance rénale sévère pour laquelle les cardiologues ne veulent pas faire prendre 
de risque aux patients compte tenu de leur épisode aigu de décompensation cardiaque. Ceci 
est souvent expliqué par le fait que les patients sont très fragilisés par leur décompensation 
cardiaque récente. Ceci impose une surveillance étroite et une prise de risque minimale 
afin de ne pas favoriser une nouvelle décompensation cardiaque.   
Pour les patients pour lesquels une diminution des IEC/ARA II ou un arrêt temporaire des 
IEC/ARA II a dû être fait durant le séjour dans le service, un rendez-vous en hôpital de 
jour (HDJ) a été programmé dans le mois suivant la sortie du service. Ce rendez-vous 
permettra de refaire le bilan d’IC d’un point de vue clinique, mais aussi biologique et de 
réintroduire les IEC sous surveillance ou d’augmenter les doses afin d’obtenir une 
posologie optimale lorsque cela est possible. 
 
3.4.3 Les béta-bloquants 
  
Les béta-bloquants constituent la deuxième partie du traitement de l’IC. L’instauration de 
ce traitement est un passage obligatoire pour le cardiologue et sous surveillance étroite de 
la pression artérielle et de la fréquence cardiaque pendant quatre heures. Cette même 
surveillance doit avoir lieu durant deux heures lors d’une augmentation de posologie. 
Avant toute instauration ou augmentation de posologie des béta-bloquants, le spécialiste 
doit s’assurer que le patient est stable et qu’il est euvolémique ; c’est en partie ce qui 
explique que la majorité des patients de notre étude n’ait pas de béta-bloquant à dose 
optimale. En effet, les modifications de doses doivent se faire à distance de l’épisode aigu 
de décompensation. Pour cela, ces patients reviendront en HDJ pour une instauration ou 
une augmentation de posologie.  
Les choix du béta-bloquant, se fait en fonction de l’AMM, parmi : bisoprolol, métoprolol, 
carvédilol et nébivolol. A l’entrée dans le service, seuls 58% des patients avaient un béta-
bloquant et 86% d’entre eux avaient un médicament ayant une AMM dans l’IC. A la sortie 
du service, 50% des patients recevaient un traitement par béta-bloquant, ce qui est 
significativement moins qu’à l’entrée (p<0.001) mais 95,7% d’entre eux avaient un béta-
bloquant ayant l’AMM dans l’IC.  
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De nombreuses études [23-27] ont démontré l’efficacité de ces béta-bloquants dans l’IC, ce 
qui explique qu’ils aient cette AMM. Cependant, un récent article paru dans le British 
Medical Journal en janvier 2013, vient controverser tout ce qui a été dit jusqu’à présent 
[42]. D’après cet article, tous les béta-bloquants auraient une efficacité comparable dans le 
traitement de l’IC gauche avec FEVG abaissée ; 21 essais cliniques qui évaluaient 
l'aténolol, le bisoprolol, le bucindolol, le carvédilol, le métoprolol et le nébivolol ont été 
regroupés et analysés. Ces médicaments diminuaient de 31% la mortalité. "Aucune 
différence évidente n'a été trouvée quand on comparait les différents béta-bloquants deux 
par deux pour les risques de décès, mort subite d’origine cardiaque, décès lié à une 
insuffisance de la pompe cardiaque et arrêt du traitement". L'effet sur la FEVG était 
également similaire pour tous les béta-bloquants. Cependant, cet article recommande 
d’utiliser en priorité le carvédilol qui semble être le médicament le plus efficace dans l’IC 
de stade modéré à sévère (attention cependant au risque d’hypotension plus élevé en raison 
de l’effet alpha-bloquant) ou le métoprolol, et à défaut le bisoprolol. En cas d’effets 
indésirables obtenus avec ces trois molécules, il est conseillé au prescripteur de changer de 
béta-bloquant afin de trouver celui qui conviendrait le mieux au patient. 
 
Parmi les causes de non prescription pour les béta-bloquants, nous avons retrouvé : asthme 
(21,7%), asthénie (17,4%), bradycardie (13%), décompensation cardiaque récente (4,3%), 
détresse respiratoire (4,3%), mauvais pronostic carcinologique (4,3%), refus du patient par 
limitation de son activité physique dû à la bradycardie (4,3%), cause inconnue (26.1%). 
L’asthme et la BPCO non contrôlée sont des pathologies qui contre-indiquent la 
prescription de béta-bloquant du fait de leur effet sur les récepteurs β2 des muscles lisses 
(poumons notamment). L’utilisation de béta-bloquants cardio-sélectifs tels que le 
bisoprolol, le métoprolol ou le nébivolol est préférable en cas de sensibilité broncho-
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3.4.4 Les diurétiques 
 
La grande majorité (97,8%) des patients sortant du service recevaient un traitement par 
diurétique contre 78% à l’entrée. Les doses utilisées étaient significativement plus 
importantes à la sortie qu’à l’entrée. Ceci s’explique par l’inflation hydrosodée liée à l’IC 
et nécessitant ce type de traitement. Les diurétiques de l’anse sont favorisés car ils sont 
plus efficaces et ont un effet plus rapide ; ils n’abaissent pas la clairance rénale sauf en cas 
d’utilisation prolongée et à fortes doses. A l’inverse, les diurétiques thiazidiques tels de 
l’hydrochlorothiazide sont à éviter chez les sujets insuffisants rénaux avec une clairance à 
la créatinine inférieure à 30 mL/min [35].  
Les résultats de notre étude sont en cohésion avec les données de la littérature. En effet, 
95,7% des patients recevaient du furosémide, diurétique de l’anse, et aucun ne recevait  
un diurétique thiazidique.  
 
3.4.5 Les anti-aldostérones  
 
Dans notre étude, les anti-aldostérones sont prescrits à hauteurs de 4% à la sortie du service 
uniquement chez des patients ayant une FEVG < 35%. Ceci est en accord avec les 
recommandations à l’inverse du traitement d’entrée dans lequel nous avions 6% de 
prescriptions d’anti-aldostérones,  dont 34% de patients avec une FEVG > 35%. 
Cependant, 80% des patients ayant une FEVG < 35% n’ont pas d’anti-aldostérone dans 
leur prescription de sortie, dont 10% du fait d’une insuffisance rénale associée à une 
hyperkaliémie.  
Au cours de l’IC, la production d’aldostérone est augmentée et sa destruction est diminuée. 
La principale cause de l’augmentation de sa production est l’activation du système rénine-
angiotensine. L’angiotensine II est un puissant stimulant de la production d’aldostérone. La 
conjonction d’une élévation importante des concentrations d’angiotensine II et 
d’aldostérone est à l’origine d’un état de rétention hydrosodée chronique et d’une déplétion 
de potassium. Ces deux phénomènes sont à l’origine de certains des principaux symptômes 
de l’IC : les œdèmes et les hypokaliémies. Les œdèmes sont localisés dans les zones 
soumises à une élévation des pressions capillaires : œdème pulmonaire en cas d’élévation 
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de la pression capillaire pulmonaire, œdèmes périphériques en cas d’élévation des 
pressions capillaires systémiques. Les hypokaliémies sont à l’origine de troubles du rythme 
auriculaires ventriculaires et jouent un rôle probablement important dans la genèse des 
morts subites de l’IC [43]. L’étude RALES a conclu que les insuffisants cardiaques sévères 
restant symptomatiques malgré un traitement optimal par IEC et diurétiques doivent 
recevoir 25 mg de spironolactone à condition que la fonction rénale le permette et qu’une 
surveillance rapprochée de la fonction rénale et de la kaliémie soit mise en place [44,45]. 
 
3.4.6 Autres traitements 
 
Les autres traitements les plus souvent prescrits étaient les inhibiteurs calciques et les 
alpha-bloquants (urapidil). Rappelons que les inhibiteurs calciques ne devraient pas être 
utilisés dans le traitement de l’IC à fonction systolique altérée en raison de leur effet 
inotrope négatif capable de décompenser une IC. Seuls l’amlodipine (t1/2 = 45 heures) et 
la félodipine (t1/2 = 25 heures) peuvent être utilisées dans le traitement de l’HTA ou de 
l’angor associé à l’IC et réfractaire aux traitements conventionnels par IEC et béta-
bloquants ou dérivés nitrés (pour les crises d’angor) [1]. 
A l’entrée dans le service, 31% des patients recevaient un traitement par inhibiteur 
calcique, 35% d’entre eux ayant de l’amlodipine qui n’est pas contre-indiqué dans l’IC. A 
la sortie, 34,8% des patients prenaient un antagoniste calcique (ce chiffre est équivalent à 
celui de l’entrée) parmi lesquels 75% avaient un antagoniste calcique non contre-indiqué 
dans l’IC. De nombreuses prescriptions d’inhibiteurs calciques ont été modifiées durant le 
séjour à l’hôpital, pour être remplacée par l’amlodipine (non contre-indiqué) afin de 
respecter les recommandations émises par l’ESC. L’urapidil est quant à lui souvent prescrit 
en tant que traitement de l’HTA lorsqu’elle est réfractaire aux IEC associés aux béta-
bloquants.  
 
L'ivabradine est indiquée dans le traitement de l’IC chronique de classe NYHA II à IV 
avec dysfonction systolique, chez les patients en rythme sinusal et dont la fréquence 
cardiaque est supérieure ou égale à 75 battements par minutes, en association au traitement 
standard comprenant les bétabloquants, ou en cas de contre-indication ou d'intolérance aux 
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bétabloquants [46]. Elle est cependant peu prescrite chez nos patients, seuls 2,2% d’entre 
eux en bénéficiant à la sortie du service. Dans cette étude, l’ivabradine a été prescrite 
uniquement à la place du traitement par béta-bloquant et non pas en association au 
traitement conventionnel. 
L’étude SHIFT (Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor ivabradine Trial) a 
montré que l’ivabradine induit une réduction significative : de 18% de la survenue d’un 
premier événement du critère primaire (survenue d’un décès pour cause cardio-vasculaire 
ou hospitalisation pour aggravation de l’IC), de 26% du risque de décès par IC, de 11% du 
risque d’hospitalisation toute cause, de 26% du risque d’hospitalisation pour aggravation 
de l’IC, de 15% du risque d’hospitalisation pour pathologie cardiovasculaire [47]. 
La posologie initiale recommandée est de 5 mg deux fois par jour. Après 3 à 4 semaines de 
traitement, la posologie peut être augmentée à 7,5 mg deux fois par jour, en fonction de la 
réponse thérapeutique et de la tolérance. Si, durant le traitement, la fréquence cardiaque de 
repos diminue de façon persistante en dessous de 50 bpm, ou si le patient a des symptômes 
liés à la bradycardie tels que des sensations vertigineuses, une fatigue ou une hypotension, 
la posologie doit être diminuée à 2,5 mg deux fois par jour. Le traitement doit être 
interrompu si la fréquence cardiaque reste inférieure à 50 bpm ou si les symptômes liés à la 
bradycardie persistent sous la posologie de 2,5 mg deux fois par jour. 
 
L’âge de nos patients est aussi un critère non négligeable dans la prise en charge de l’IC,  
puisqu’il est en moyenne de 79,7 ans (± 9,5), avec une médiane à 81 ans ; ce qui signifie le 
plus souvent qu’il y a d’autres pathologies associées à l’IC à prendre en compte et d’autres 
traitements en parallèles à gérer également. 
Les hommes représentaient 50% des patients (N = 25), le sex ratio hommes/femmes étant 
donc de 1. Ce résultat est conforme aux données de la littérature : rapport hommes/femmes 
de 55/45 dans l’étude de Cohen Solal et coll. menée en 2000 [48], de 53/47 dans l’étude de 
l’European Society of Cardiology (ESC) en 2003 portant sur 11.327 patients avec un 
diagnostic final d’IC suspecté ou confirmé [49]. 
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Le pharmacien d’officine tient un rôle important sur le plan de l’éducation thérapeutique. 
En effet, un patient qui connait sa maladie, son traitement, et les éventuelles complications 
liées à sa maladie ou les effets indésirables liés à son traitement qu’il sont des paramètres 
qui vont l’aider à faciliter son adhésion aux médicaments prescrits tout en améliorant sa 
qualité de vie.  
Le pharmacien est le spécialiste de santé qui doit conseiller et rappeler les mesures 
hygiéno-diététiques mais aussi sur les risques de l’automédication. Il doit vérifier les doses 
des médicaments prescrits, les interactions possibles et conseiller sur les horaires de prises. 
La participation à l’éducation du patient peut se faire dans le cadre d’une structure 
coordonnée multiprofessionnelle mais aussi à l’officine en rappelant aux patients 
l’importance d’une bonne observance et en alertant le médecin en cas de doute sur la 
bonne prise des médicaments. En cas de problèmes de gestion de la préparation des 
traitements, il est possible de faire intervenir une infirmière à domicile afin de préparer de 
manière journalière ou hebdomadaire un pilulier pour faciliter la prise des médicaments. 
Ce choix doit être proposé au patient et ce d’autant plus que nous sommes face à des 
patients insuffisants cardiaque souvent âgés [50]. 
 
Le Réseau des Insuffisants Cardiaques de l’Isère (RESIC 38) est une structure coordonnée 
multiprofessionnelle permettant le suivi des patients atteints d’IC. Parmi ses objectifs 
principaux : la prévention des décompensations cardiaques, la diminution des 
hospitalisations itératives, l’amélioration de la qualité de vie des patients, et l’amélioration 
de la prise en charge globale de l’IC. Le RESIC 38 propose une prise en charge 
« gratuite », y compris des interventions non remboursées. Ainsi, la visite à domicile d’une 
diététicienne, d’une psychologue, d’un kinésithérapeute ou d'un pharmacien est sans frais 
pour le patient, de même que l’éducation thérapeutique faite à son domicile ou au sein de 
RESIC 38. Le but principal est de faire reconnaître au patient les premiers signes de 
décompensation cardiaque afin de pouvoir anticiper et prévenir une aggravation qui 
obligerait, par exemple, l’hospitalisation (Annexe 2). Chaque patient entrant dans le 
service de cardiologie et ne faisant pas déjà partie du RESIC 38 se voit proposer l’adhésion 
au programme par les médecins cardiologues du CHU. Chaque patient est libre de refuser 
cette opportunité. Après accord, le RESIC 38 interviendra via une visite coordinatrice 
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paramédicale à domicile pour faire un bilan éducatif partagé. Il adressera ensuite un bilan 
aux professionnels libéraux.  
Chaque professionnel réalise un suivi pour chaque patient en fonction de son stade de 
NYHA (la fréquence varie d’une fois par semaine à une fois tous les six mois pour le 
cardiologue). 
Ainsi, le RESIC 38 dispense un accompagnement individualisé à chaque patient lors de 
son retour à domicile. 
 
3.4.8 Mode de sortie du service   
 
Lors de mon étude, plusieurs modes de sortie du service ont été observés : 66% des 
patients sont rentrés à domicile après leur hospitalisation, 16% ont été transférés dans un 
autre service hospitalier, 8% sont décédés en cours d’hospitalisation, 6% sont partis dans 
des structures d’hébergement pour personnes âgées dépendantes (EHPAD) et 4% ont été 
admis en soins de suites et rééducation. Très peu de patients ont donc bénéficié d’une 
réadaptation cardiaque après leur épisode aigu de décompensation, très certainement en 
raison du manque évident de place dans les structures, de leur âge et de la polypathologie. 
Aucun patient n’a eu recours à une hospitalisation à domicile pouvant elle aussi fournir ce 
type de soins.  
Dans notre étude, 8% des patients sont décédés en cours d’hospitalisation, tous du fait de 
leur maladie cardiologique qui s’est avérée réfractaire aux divers traitements administrés. 
Six pour cent des patients ont quant à eux été orientés en EHPAD. En effet, la précarité de 
l’état de santé et la dépendance sont souvent cités comme facteurs de risque 
d’institutionnalisation [51]. La dépendance liée à la présence de polypathologies nécessite 
la présence de soins médicaux importants. 
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THESE SOUTENUE PAR : Mlle GOUBIER Céline. 
 
Analyse descriptive du traitement médicamenteux 
chez des patients hospitalisés pour décompensation 




La prise en charge des patients souffrant d’insuffisance cardiaque (IC) n’est pas aisée et 
l’application stricte des recommandations pourrait favoriser le fait que le traitement ne soir 
pas individualisé à chaque patient, en rendant systématique le schéma de prise en charge. 
Le but de notre étude était de déterminer s’il y avait ou non des discordances entre les 
prescriptions réalisées chez des patients hospitalisés pour décompensation cardiaque et les 
recommandations émises par l’ESC, et si oui quelles en étaient les raisons.  
Les résultats de notre étude sont les suivants : peu de patients ont un traitement complet 
comprenant un IEC associé à un béta-bloquant et un diurétique en cas de surcharge 
hydrosodée. Seuls 50% des patients ont une prescription de sortie comportant un béta-
bloquant et seulement 34,8% des patients  recevaient un traitement par IEC. Très peu (4%) 
de patients reçoivent un anti-aldostérone. Les doses optimales de ces traitement n’ont été 
que rarement atteintes : 17,6% des cas pour les béta-bloquants et 18,2% pour les IEC. Les 
raisons évoquées étaient un état de santé dégradé des patients mais aussi une iatrogénie 
médicamenteuse,  de nombreuses comorbidités associées…  
Ce travail permet de faire le point sur les recommandations de 2012 dans le traitement de 
l’IC. Il devrait permettre d’améliorer la prise en charge médicamenteuse à court, moyen et 
long termes. Il pourrait également favoriser la création d’un outil destiné aux médecins 
cardiologues et internes du service afin d’optimiser un recueil exhaustif des informations 
concernant le patient.   
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Il devrait être également utile aux pharmaciens d’officine pour mieux appréhender ce vaste 
sujet qu’est l’IC.  
 




















































8. ANNEXE 3 : Etiquette à apposer sur les dossiers patients 
 
Nom : ……………………………...................                  FDRCV : …………………….                                                      
 
Prénom : ……………………………………                                     ……………………. 
 
Date de naissance : …………………………                                      ……………………. 
 
Taille : ………………………………………                                      …………………….                
 
Poids à l’entrée : …………………..................                                    ……………………. 
       
                                                                                                              ……………….......... 
Créatinémie à l’entrée : …………………….. 
NT pro BNP à l’entrée : …………………….. 
Stade NYHA : ……………………………… 
FEVG : ……………………………………… 
Type de myocardiopathie : ………………….. 
……………………………………………… 
 














RESUME en français : 
Malgré une évolution des connaissances sur le traitement de l’insuffisance cardiaque au cours 
de ces dernières années, une forte proportion de patients ne sont pas toujours traités de 
manière optimale. L’European Society of Cardiology a publié en 2012 les dernières 
recommandations visant à améliorer la prise en charge de cette pathologie chronique et 
fréquente (prévalence entre 1 et 2% de la population adulte, plus de 10% chez les personnes 
de 70 ans ou plus). Au cours de cette étude, les prescriptions de 50 patients hospitalisés au 
CHU de  Grenoble pour décompensation cardiaque sont analysées et comparées à ces 
recommandations dans le but d’en étudier les éventuelles discordances. 
 
TITRE en anglais : Descriptive analysis of the medical treatment at patients hospitalized for 
cardiac decompensation in the Grenoble University Hospital. 
 
RESUME en anglais : 
Despite the improvement of the treatment for heart failure over last years, a large part of 
patients are not still treated on an optimal way. The European Society of Cardiology (ESC) 
has published guidelines on chronic heart failure in 2012. The prevalence of this disease is 
very high, 1-2 % of the adult population having chronic heart failure and more than 10% of 
subjects aged of 70 years or more having this disease. The aim of the present study was to 
analyze the medical prescription for heart failure in patients hospitalized at the Grenoble 
University Hospital for heart failure. Data were compared to those recommended by the ESC 
in order to determine and explain potential discrepancies. 
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